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O Vírus Sincicial Respiratório (VSR), assim como outros vírus, é um grande 
contribuinte para a morbidade e mortalidade das infeções respiratórias em todo o 
mundo. Um estudo descritivo foi empregado para análise do perfil epidemiológico 
das infecções do trato respiratório acometidas pelo VSR no Brasil durante os anos 
de 2015 a 2017, identificando os casos e óbitos de Síndrome Respiratória Aguda 
Grave (SRAG). O VSR foi o agente etiológico dentre os outros vírus respiratório em 
que mais ocasionou casos e óbitos de SRAG, entre os anos analisados 2017 foi o 
maior notificador de casos por VSR. A região Sul seguido da região Sudeste foram 
as regiões onde notificaram o maior número de casos e também de óbitos de SRAG 
por VSR. Dentre os casos, os menores de dois anos de idade foram os mais 
acometidos pelo VSR, em especial as crianças de 10 a 12 meses de idade. Dentre 
os óbitos, os menores de dois anos continuam sendo a população mais acometida 
pelo vírus, em especial as crianças entre 2 a 6 meses. Porém, é evidente o 
acometimento do vírus também em idosos acima de 50 anos e em adultos entre 20 
e 49 anos de idade.  Segundo Falsey et al. (2005) e Luchsinger (2012) o VSR é um 
patógeno cada vez mais reconhecido em adultos, idosos, imunocomprometidos, e 
até mesmo em adultos previamente hígidos. Isso ocorre devido o comprometimento 
das vias respiratórias, e principalmente à diminuição congênita ou adquirida da 
imunidade do organismo do indivíduo, fazendo com que a resposta imune do 
organismo contra o VSR seja ineficaz, causando muitas vezes, a progressão da 
síndrome. A taxa de morbidade aumentou de 6,5/1.000.000 habitantes em 2015 
para 11,9/1.000.000 habitantes em 2017, assim como a mortalidade que em 2015 
apresentava 2,3/10.000.000 habitantes e em 2017 apresentou cerca de 
6,9/10.000.000 habitantes. O aumento também vou constatado referente a letalidade 
que passou de 3,6/100 habitantes em 2015 para 5,8/100 habitantes em 2017. Nair et 
al. (2013), ressalta que as mortes por VSR nos países em desenvolvimento, que é o 
caso do Brasil, são mais frequentes (2,1% de todos os casos de infecção aguda do 
trato respiratório inferior grave). É incontestável o aumento da morbidade, 
mortalidade e letalidade nos casos de SRAG por VSR no decorrer dos anos, 
tornando necessário um olhar mais cauteloso quanto à circulação do vírus. Ressalta-
se a importância de estudos epidemiológicos constantes para o conhecimento cada 
vez mais preciso deste agente etiológico, sua circulação e sua sazonalidade, 
fortalecendo os dados do vírus no Brasil. 
 
Palavras-Chave: Estudo descritivo. Trato Respiratório. Epidemiologia. Vírus 




Introdução ................................................................................................................... 5 
Fundamentação teórica ............................................................................................... 7 
Metodologia ............................................................................................................... 15 
Resultados ................................................................................................................ 17 






O Vírus Sincicial Respiratório (VSR) é um importante agente etiológico das 
infecções respiratórias, ele é o mais comum, responsável por causar algumas 
síndromes clínicas frequentes, tais como pneumonia e bronquiolite. O VSR, assim 
como outros vírus, é um grande contribuinte para a morbidade e mortalidade das 
infeções respiratórias em todo o mundo (DURING et al., 2015).  
Assim como o vírus da Influenza, o VSR frequentemente ocasiona algumas 
síndromes, como a Síndrome Gripal (SG). É definido como Síndrome Gripal (SG) o 
indivíduo que apresentar febre com início súbito, mesmo que referida, acompanhada 
de tosse ou dor de garganta e pelo menos um dos sintomas seguintes: cefaleia, 
mialgia ou artralgia, na ausência de outro diagnóstico específico. Nas crianças 
menores de 2 anos de idade, considera-se também como caso de síndrome gripal, 
febre de início súbito, mesmo que referida e sintomas respiratórios, tais como, tosse, 
coriza e obstrução nasal, na ausência de outro diagnostico especifico (BRASIL, 
2015a). 
Em alguns casos, principalmente nos indivíduos com fatores e condições de 
risco, a SG pode evoluir para a Síndrome Respiratória Aguda Grave (SRAG), cujo é 
definido por indivíduo de qualquer idade hospitalizado, com síndrome gripal (febre, 
mesmo que referida, acompanhada de tosse ou dor de garganta e pelo menos um 
dos sintomas seguintes: cefaleia, mialgia ou artralgia) e que apresente dispneia ou 
sinais de gravidade, tais como: saturação de SpO2 <95% em ar ambiente; sinais de 
desconforto respiratório ou aumento da frequência respiratória avaliada de acordo 
com a idade piora de acordo com a idade; piora nas condições clinicas de doença de 
base; hipotensão em relação à pressão arterial habitual do paciente. Ou qualquer 
indivíduo que apresente quadro de Insuficiência Respiratória Aguda durante o 
período de sazonalidade (BRASIL, 2015a).  
Os fatores de risco associado às infecções em crianças por VSR, segundo 
Rietveld et al. (2006), se compreendem em crianças com imunodeficiência adquirida 
ou congênita, baixo peso ao nascer, síndromes genéticas, malformações, doenças 
pulmonares crônicas, doenças neuromusculares, estas, favorecem a hospitalização 
das crianças por VSR, necessitando de intubação e ventilação mecânica. 
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Um quarto das crianças entre 6 e 23 meses com infecção respiratória aguda 
tiveram infecção por VSR (BOUZAS, 2016). As infeções respiratórias acometidas 
pelo VSR é a segunda causa mais frequente e a principal causa se tratando dos 
casos graves de bronquiolite e também de pneumonia em crianças menores do que 
2 anos. Segundo Borches et al. (2013), todas as crianças são infectadas por VSR 
antes de completarem dois anos de vida. O autor ressalta que no decorrer de seu 
primeiro ano de vida, 68% das crianças são infectadas por VSR, já no final do 
segundo ano de vida boa parte destas crianças já foram infectadas alguma vez pelo 
vírus, denominada infecção primaria. 
O VSR possui caráter sazonal, assim como outros vírus, e a incidência do 
VSR pode variar dentro dos países e principalmente entre as regiões de um país 
(MOORE et al., 2014). A sazonalidade do VSR diferencia de acordo com o clima do 
país, ou região, por esta razão o pico de infecção pelo vírus altera de uma região 
para outra. A infecção pelo VSR está diretamente ligada ao clima frio, quando se 
trata das regiões temperadas, mediterrâneas e desérticas. Já nas regiões tropicais e 
subtropicais, que é o caso do Brasil, as precipitações, são identificadas como um 
fator característico importante para a infecção (PICA; VERGOUWE, 2014) 
Precipitações, segundo Bouzas (2016), é o que se refere à umidade relativa do ar, 
temperatura do ar e horas de sol. 
Thompson et al. (2003), considera que 200 a 400 das mortes, nos Estados 
Unidos, em crianças abaixo de cinco anos é por acometimento do VSR. E entre 
66.000 e 199.000 em todo o mundo, estima Nair et al. (2010). 
No Brasil, apesar de não existe uma vigilância epidemiológica oficial para o 
VSR, diversos estudos nas regiões do país indica que a carga da doença do Brasil 
assemelha-se aos estudos mundiais (VIEIRA, 2001). 
Nesse contexto, o objetivo deste foi caracterizar o perfil epidemiológico das 
infecções do trato respiratório, por acometimento do VSR, seus aspectos sazonais e 
evidenciar o seu impacto perante a circulação de outros vírus respiratórios, tais 





O Vírus Sincicial Respiratório (VSR) é um pneumovirus da família 
Paramyxoviridae envelopado, com estrutura pleomórfica, com morfologia esférica 
irregular, podendo também apresentar-se com formas filamentosas longas. Possui 
como genoma um RNA lineal de cadeia simples, de polaridade negativa, não 
segmentado, com 15.222 nucleotídeos que são responsáveis por codificar 11 
proteínas (NASCIMENTO, 2006), incluindo duas glicoproteínas presente em sua 
superfície, a proteína F e a proteína G (LEUNG et al., 2005). Além do mais, o VSR 
possui estirpes que são classificadas em genótipos dentro de dois subgrupos 
principais do vírus, o VSR – A e VSR – B (IWANE; FARNON; GERBER, 2013).  
De acordo com Tristam e Welliver (1996), o VSR é um vírus considerado 
bastante lábil e sensível a temperaturas elevadas e pH. Rapidamente destruído a 
55ºC e a somente 37ºC permanece infectivo, por 24 horas.  
O Vírus Sincicial Respiratório (VSR) foi isolado pela primeira vez por Morris, 
Blount e Savage (1956), em um chimpanzé de laboratório durante a epidemia que 
aconteceu em outubro de 1955 no Walter Reed Army Institute of Ressearch, 
Washington, D.C. (EUA). O chimpanzé apresentou sintomas de doença respiratória, 
tais como: tosse, espirros e secreção nasal purulenta (MORRIS; BLOUNT; SAVAGE, 
1956). Inicialmente o vírus foi denominado Chimpanzee Coryza Agent (CCA). No 
ano seguinte o vírus foi novamente isolado, em Baltimore, no estado de Maryland 
(EUA), em duas crianças, uma com pneumonia e outra com laringotraqueobronquite. 
Em seu cultivo verificou-se a sua característica em produzir sincícios, resultante da 
fusão de células infectadas, originando uma célula multinucleada. Desde então 
renomeou o vírus como “Vírus Sincicial Respiratório”, não só pela afinidade pelo 
trato respiratório humano, mas também pela sua capacidade em formar sincícios 
(CHANOCK et al., 1957a; CHANOCK et al., 1957b). 
Na época, foram realizados estudo sorológicos em Baltimore, onde 
evidenciou que a maioria das crianças da localidade já haviam sido infectadas pelo 
vírus sincicial respiratório humano (VSRH) antes dos 4 anos de idade. 
Posteriormente, estudos evidenciaram que o VSR é o principal patógeno de doenças 
do trato respiratório inferior, como pneumonia e bronquiolite, durante a infância e 
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também um importante agente viral dos imunocomprometidos e idosos (COLLINS; 
MCINTOSH; CHANOCK, 2001; FALSEY; WALSH, 2000).  
Em 1964, o vírus foi isolado pela primeira vez no Brasil por Candeias. No 
estudo, 4 crianças das 24 que foram hospitalizadas com quadro respiratório agudo 
tiveram suas amostras positivas para VSR, estas apresentaram quadros de 
broncopneumonia, desnutrição e bronquiolite, com idade entre três dias a três 
meses (CANDEIAS, 1967).  
O VSR possui caráter sazonal, assim como outros vírus respiratórios. 
Segundo Bloom-Fesshbach et al. (2013), o período de pico do VSR nas regiões de 
clima temperado do hemisfério norte ocorre nos meses de inverno (dezembro a 
fevereiro), podendo apresentar, em algumas localizações, alternados picos na 
primavera (março a maio). Já a sazonalidade nas regiões tropicais e subtropicais é 
normalmente associada com a diminuição das temperaturas e o aumento dos 
períodos de chuva, Loscertales et al. (2002), ressalta que esta diminuição da 
temperatura e das chuvas é característico, principalmente, das regiões tropicais ao 
sul da linha do equador. Essas regiões de clima tropical chegam a apresentar dois 
picos anuais do VSR. 
No Brasil, a última definição de sazonalidade foi definida por meio da análise 
descritiva de identificação do VSR, efetuada nas regiões geográficas do país, com 
base nos dados presente no Sistema de Informação da Vigilância Sentinela de 
Influenza e outros vírus respiratórios (Sivep – Gripe). Segundo dados, o VSR tem de 
fato incidência e sazonalidade diferentes nas várias regiões do país. Na região Norte 
o período de sazonalidade do VSR se compreende em Fevereiro a Junho, no 
Nordeste, Centro – Oeste e Sudeste compreende em Março a Julho e na região Sul, 




Figura 1: Sazonalidade do Vírus Sincicial Respiratório (VSR) nas regiões Brasileiras, 
segundo Nota Técnica conjunta nº05/2015. 
 
Fonte: adaptado pelo autor, BRASIL, 2015b. 
Além disto, um estudo realizado em Bahia, na cidade de Salvador, 
evidenciou a diferença de sazonalidade entre os subtipos do VSR (VSR - A do VSR - 
B). A sazonalidade do VSR - B foi delimitada entre março e julho, e houve 
associação da atividade do VSR - B com a umidade. Já a do VSR - A ocorreu 
praticamente em todo ano, só não nos meses de Julho, durante o período de estudo. 
Em questão de incidência, não houve diferença entre ambos (BOUZAS, 2016). 
Stensballe, Devasundaram e Simoes (2003), indagam a relação de fatores 
climáticos e geográficos relacionados com a propagação do vírus. Apesar de fatores 
climáticos e geográficos estarem claramente associados com as epidemias do VSR, 
Stensballe evidencia a presença de fatores comportamentais, como superpopulação 
em casa, creche, escola, o que causa uma enorme exposição, ou até mesmo 
algumas mudanças cíclicas na susceptibilidade imunológica da população. 
Porém, existem evidências de que o clima, a temperatura e principalmente a 
umidade são fatores importantes para o fenômeno da sazonalidade. A nível 
molecular entende-se que a umidade influencia diretamente na fusão do vírus com a 
membrana celular permitindo a entrada do vírus na célula e então a sua replicação. 
Este fator pode também influenciar a estabilidade e a transmissibilidade do vírus. Em 
altas temperaturas o vírus não consegue se fundir de forma eficiente com a célula, 
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sequer inserir seu material genético (SLOAN; MOORE; HARTERT, 2011). Outra 
evidência é que nosso corpo em baixas temperaturas compromete drasticamente a 
funcionalidade do sistema imunológico, reduzindo os movimentos ciliares nos 
pulmões, o que poderia ajudar na depuração do vírus (ECCLES, 2002). 
Por não ser segmentado o VSR não possui a mesma capacidade de 
recombinação dos segmentos genômicos que o vírus da Influenza, onde ocorrem os 
shifts antigênicos, que são os responsáveis pelas pandemias. Porém, como todos os 
vírus RNAs, o VSR possui sua capacidade de pequenas mutações genômicas, isso 
se deve a dependência da RNA polimerase que perde gradativamente a sua 
capacidade de correção e edição molecular (COLLINS et al., 2001; PROBER; 
SULLENDER, 1999; WELLIVER, 2003).  
Além da importância como agente etiológico, o VSR é considerado um 
agente patogênico peculiar devido as proteínas estruturais que apresentam 
características de alta variabilidade genética, como no caso das proteínas 
glicosiladas de superfícies G e F (TAPIA et al., 2014), sendo estas proteínas as 
consideradas mais antigênicas (ELANGO et al., 1986; WERTZ et al., 1987). 
Segundo Faria (2012) e Machado (2012) a glicoproteína G é responsável pela 
adesão do vírus à célula hospedeira e a glicoproteína F auxilia na fusão e 
penetração do vírion na célula, promovendo assim a transmissão célula a célula, 
formando sincícios. 
Ao entrar no organismo por meio das vias respiratórias o VSR replica-se nas 
células do trato respiratório superior, provocando um processo inflamatório que inclui 
destruição do epitélio, edema e aumento de produção de muco. Após um período de 
incubação de 3 a 5 dias, ocorrem as primeiras manifestações clínicas, comum de um 
simples resfriado, com secreção nasal clara, tosse moderada (90% - 97% dos 
casos), febre baixa (50% dos casos) e algumas vezes sibilância, geralmente 
evoluindo para a cura no período de uma a três semanas (FALSEY; WALSH, 2000; 
POLAK, 2004).  
Apesar de que na maioria das crianças a replicação do VSR permaneça 
restrita ao trato respiratório superior, causando somente um resfriado comum, a 
infecção regularmente se espalha para o trato respiratório inferior, causando na 
maioria das vezes bronquiolite e ou pneumonia. A imigração do vírus do trato 
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respiratório superior ao trato respiratório inferior acontece pela aspiração de 
secreções ou também por meio da migração via epitélio respiratório (POLAK, 2004). 
A inflamação dos bronquíolos é resultante da infecção maciça de VSR das células 
epiteliais brônquica e alveolar, o que resulta no desprendimento das células e a 
formação de aglomerados que obstruem as pequenas vias aéreas dos pulmões, 
ainda em desenvolvimento em crianças (DEVICENZO; EL SALEEBY; BUSH, 2005; 
WELLIVER et al., 2008). 
Bronquiolite é uma doença viral sazonal que acomete crianças, 
caracterizada por febre, obstrução nasal, tosse seca, chiado, crepitações 
inspiratórias finas e sibilos expiratórios na auscultara pulmonar (FERNANDES et al., 
2015). Harris et al. (2007) evidencia que cerca de 120.000 hospitalizações em 
crianças são por bronquiolite num ano. E o VSR é vírus que com maior frequência 
causa bronquiolite, detectado entre 43% e 74% dos casos (STEMPEL et al., 2009). 
Nair et al. (2013) relata que a carga global das infeções por VSR não se 
compreende apenas prematuros ou crianças jovens. Estima-se que, anualmente, o 
vírus causa aproximadamente 33,8 milhões de casos de infecção aguda do trato 
respiratório inferior e 3,3 milhões de casos de infecção aguda do trato respiratório 
inferior grave que necessitam de hospitalização em crianças menores de 5 anos de 
idade. Segunda a mesma, as mortes por VSR nos países industrializados são raras 
(0,7% de todos os casos de infecção aguda do trato respiratório inferior grave) e 
ocorrem quase que exclusivamente nas crianças menores de 1 ano de idade. 
Entretanto, nos países em desenvolvimento, que é o caso do Brasil, as mortes por 
VSR são mais frequentes (2,1% de todos os casos de infecção aguda do trato 
respiratório inferior grave) e continuam frequentes em idades posteriores (NAIR et 
al., 2013). Tornando o VSR um patógeno cada vez mais reconhecido em adultos, 
idosos, imunocomprometidos, e até mesmo em adultos previamente hígidos 
(FALSEY et al., 2005; LUCHSINGER et al., 2012). Segundo Falsey et al. (2005) a 
infecção por VSR não confere proteção a longo prazo, uma vez que reinfecções 
podem ocorrer ao longo da vida, o que representa um risco significativo da doença a 
esses indivíduos citados anteriormente.  
Hall et al. (2009) ressalta que apesar das taxas de doenças acometidas por 
VSR parecerem mais altas entre crianças com alguma condição de risco, a maioria 
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dos casos graves em um estudo realizado nos Estados Unidos foi relatada maior 
ocorrência em crianças previamente saudáveis, hígidas.  
No Canadá, o VSR é responsável pela maioria das 12.000 internações por 
bronquiolite em crianças menores de dois anos de idade (MITCHELL, 2006). A taxa 
de ataque de bronquiolite é de 57%, o que torna uma das maiores taxas já relatadas 
em todo mundo (BANERJI et al., 2001; YOUNG et al., 2007). Samson et al. (2009) 
ressalta que aproximadamente 1% das crianças hospitalizadas com bronquiolite por 
VSR morrem, com um aumento da mortalidade para aqueles que possuem doença 
cardíaca ou pulmonar preexistente (3%).   
Em países em desenvolvimento, como Moçambique, Indonésia e África do 
Sul a incidência do VSR foi de 5, 10 e 9 em 1.000 crianças com infecção do trato 
respiratório inferior (ROBERTSON et al., 2004).  
No Brasil, até a Semana Epidemiológica (SE) 16 do presente ano (que se 
compreende entre 01/01/2017/a 22/04/2017) foram processadas 3.909 amostras nas 
unidades sentinelas (US) de Síndrome Gripal (SG), destas, 40,6% foram positivas 
para outros vírus respiratórios (VSR, Parainfluenza, Adenovírus, Metapneumovírus, 
Bocavírus e Rinovírus). Entre esses, houve predomínio na circulação de VSR, 
correspondendo a 57,2% das amostras. Destaca-se a predominância da circulação 
do vírus desde a SE 08 deste ano. Nas 345 amostras processadas para Síndrome 
Respiratória Aguda Grave em (SRAG), 57,5% fora positivadas para outros vírus 
respiratórios. Novamente evidencia-se o predomínio de 78,0% por VSR (BRASIL, 
2017). 
Com os números cada vez mais altos e evidentes, em 1989 começou a 
surgir a preocupação em se prevenir da infecção pelo VSR (STEIN et al., 1999). 
Dando início a profilaxia do VSR, que é realizada por meio da imunidade passiva. A 
imunoglobulina policlonal enriquecida com anticorpos neutralizantes foi o primeiro 
produto utilizado na profilaxia do VSR (GROOTHUIS; SIMOES; LEVIN, 1993). 
Contudo, foi descontinuado em 2003 com a aprovação do Palivizumabe onde 
evidenciariam que o uso do anticorpo monoclonal poderia ser mais eficaz. O 
Palivizumabe é um anticorpo monoclonal humanizado especifico para o sitio A da 
proteína F encontrada na superfície do VSR com ação neutralizante e eficaz inibição 
da fusão do vírus (WEGZYN et al., 2014).  
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A imunização passiva com o palivizumabe é hoje a principal ferramenta 
disponível para a profilaxia da infecção pelo VSR. Sua utilização é sugerida 
diferentemente para cada país. Nos Estados Unidos, o uso profilático do 
Palivizumabe em crianças no primeiro ano de vida com doença pulmonar crônica 
(DPC) da prematuridade, cardiopatas congênitos, outra doença crônica ou crianças 
com idade gestacional ≤ 28 semanas, ou até o segundo ano de vida sendo que 
ainda estejam fazendo uso de medicações ou suplementação de oxigênio, é uma 
recomendação descrita nas diretrizes da Academia Americana de Pediatria. Estas 
crianças não devem receber mais do que 5 doses do Palivizumabe, com início da 
profilaxia um mês antes do início do pico do VSR (ACADEMIA AMERICANA DE 
PEDIATRIA, 2014). 
No Brasil, a imunoprofilaxia é recomendada para as crianças prematuras 
nascidas com idade gestacional ≤ 28 semanas com idade inferior a 1 ano e para 
crianças com idade inferior a 2 anos com DPC da prematuridade ou doença 
cardíaca congênita com repercussão hemodinâmica demostrada. A primeira dose 
deve ser administrada um mês antes do início do período de Sazonaliadde do VSR, 
período este estabelecido em nota técnica, publicado pelo Ministério da Saúde, para 
as diferentes regiões do Brasil (Tabela 1) (BRASIL, 2015b).  
Tabela 1: Período de aplicação do Palivizumabe nos meses em que antecedem os 
períodos sazonais das regiões do Brasil. 
Região Período de Aplicação 
Norte Janeiro a Junho 
Nordeste Fevereiro a Julho 
Centro Oeste Fevereiro a Julho 
Sudeste Fevereiro a Julho 
Sul Março a Agosto 
Fonte: BRASIL, 2015b. 
O desenvolvimento de uma vacina específica e eficaz para o VSR tem o 
objetivo de prevenir a doença e diminuir a carga da doença para o sistema de 
saúde, exclusivamente nos fatores de risco, porém, ainda não existe por conta de 
alguns desafios inerentes no desenvolvimento da vacina (KAAIJK; LUYTJES; ROTS, 
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2013). Entretanto, não há atualmente nenhuma vacina licenciada para o VSR 
atualmente, mesmo com tamanha importância médica e décadas de pesquisa 
intensiva (COLLINS; GRAHAM, 2008).  Induzir anticorpos neutralizantes nas 
proteínas de superfície, F e G, é a principal tentativa para o desenvolvimento da 





A pesquisa foi realizada por meio de um estudo descritivo, anteriormente 
idealizado por Carvalho e Milagres (2017), identificando por tempo, pessoa e lugar 
os casos e óbitos de Síndrome Respiratória Aguda Grave (SRAG), recorrente 
infecção do trato respiratório, confirmados para VSR no Brasil, durante os anos de 
2015 à 2017. 
Foram incluídos na pesquisa, dados de residentes do Brasil, que evoluíram 
de uma Síndrome Gripal (SG) para uma Síndrome Respiratória Aguda Grave 
(SRAG) com amostras positivas para o agente etiológico VSR, seja por 
Imunofluorescência Indireta (IFI) ou por biologia molecular, pela técnica de reação 
em cadeia da polimerase de transcrição reversa (rtPCR) em tempo real e/ou 
convencional. 
A definição de caso, utilizada no estudo, para SRAG é a definição 
estabelecida pelo Ministério da Saúde por meio da Secretaria de Vigilância em 
Saúde (SVS): indivíduos de qualquer idade hospitalizado, com SG (febre, mesmo 
que referida, acompanhada de tosse ou dor de garganta e pelo menos um dos 
sintomas seguintes: cefaleia, mialgia ou artralgia) e que apresente dispneia ou sinais 
de gravidade (BRASIL, 2015a). Estes, devidamente notificados no Sistema de 
Informação de Agravos de Notificação (SINAN) Influenza Web. Somente foram 
utilizados os casos e óbitos que apresentavam a definição de caso estabelecida pelo 
ministério da Saúde.  
Os casos e óbitos de SRAG positivos para VSR foram extraídos do sistema 
de informação SINAN Influenza Web no dia 03 de Maio de 2018, por meio de banco 
de dados DBF, com apoio da Vigilância Epidemiológica da Influenza.  
Para seguir a definição de caso, foram realizadas varias limpezas do banco 
de dados, excluído todos os casos que não cumpriam a definição estabelecida, para 
que não houvesse poluição do banco e assim pudéssemos alcançar com maior 
exatidão o número tanto de casos quanto de óbitos. 
Os bancos extraídos foram processados na ferramenta Epi Info, versão 
3.5.1, e tabulados no Excel 2013, onde foram devidamente analisados e 
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posteriormente construídos gráficos e planilhas para melhor visualização dos dados. 




Resultados e Discussão  
Foram notificados no SINAN Influenza Web, entre os anos de 2015 à 2017, 
9.994 casos de SRAG por vírus respiratórios, diferente do Influenza (VSR, 
Parainfluenza, Adenovírus, Metapneumovírus, Bocavírus e Rinovírus). O VSR, 
dentre estes vírus respiratórios, foi o agente etiológico em que maior ocasionou 
casos de SRAG, cerca de 60% (5.996/9.994) dos casos foram positivos para o 
agente etiológico em questão. Cerca de 41,1% (2.466/5.996) destes casos foram 
notificados no ano de 2017, tornando o ano com o maior número de casos de SRAG 
por VSR, seguido de 2016, que notificou 37,0% (2.167/5.996) do total de casos por 
VSR. O ano com menor notificação de casos por VSR foi 2015, cujo mesmo, 
notificou apenas 22,3% (1.333/5996) da totalidade dos casos. Os casos de SRAG 
por acometimento do vírus Parainfluenza, corresponderam a 9,5% (952/9.994) da 
totalidade, e 7,5% (751/9.994) dos casos de SRAG foram por Adenovírus, e cerca 
de 25% (2.489/9.994) dos casos de SRAG foram por outros vírus, cujo mesmo não 
foram especificados no ato da notificação (Figura 2). 
Figura 2: Série histórica dos casos notificados de Síndrome Respiratória Aguda 
Grave por acometimento de outros vírus respiratório, exceto Influenza. Brasil, 2015 a 
2017. 
Fonte: Segundo base de dados SVS/MS (2018). 
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Segundo Informes Epidemiológicos da Vigilância da Influenza divulgados 
pela Secretaria de Vigilância em Saúde/Ministério da Saúde (SVS/MS) no ano de 
2017 ratificam a maior circulação do VSR frente aos outros vírus respiratórios 
(Parainfluenza, Adenovírus, Metapeneumovírus, Bocavírus e Rinovírus). Segundo 
Brasil, (2017), da Semana Epidemiológica (SE) 01 a 51 de 2017 (que se 
compreende entre 01/01/2017 a 23/12/2017) foram processadas e possuíram 
resultado positivo para vírus respiratórios 4.806 amostras nas unidades sentinelas 
(US) de Síndrome Gripal (SG), destas, 39,3% foram positivas para outros vírus 
respiratórios (VSR, Parainfluenza, Adenovírus, Metapneumovírus, Bocavírus e 
Rinovírus). Entre esses, houve predomínio na circulação de VSR, correspondendo a 
49,9% das amostras. Destaca-se a predominância da circulação do vírus desde o 
início de 2017 (SE 01). Nas 2.317 amostras processadas para Síndrome 
Respiratória Aguda Grave em (SRAG), 27% foram positivadas para vírus 
respiratórios. Novamente evidencia-se o predomínio de 75,8% por VSR (BRASIL, 
2017). 
O mesmo se repete no ano de 2018, até a SE 32 (que se compreende entre 
31/12/2017 a 11/08/2018) foram processadas e possuíram resultado positivo para 
vírus respiratórios 3.463 amostras nas US de SG, destas 40,1% foram positivadas 
para os outros vírus respiratórios (VSR, Parainfluenza, Adenovírus, 
Metapneumovírus, Bocavírus e Rinovírus). Como os demais anos, houve predomínio 
na circulação de VSR, correspondendo a 61,7% das amostras notificadas por SG. 
Nos casos de SRAG notificados e processados também houve o predomínio de 
circulação do VSR dentre os demais agente etiológico, cerca de 88,9% dos casos de 
SRAG foram por acometimento do VSR (BRASIL, 2018). 
Circulação esta captada pela rede de Unidades Sentinelas (US) da vigilância 
da Influenza, distribuídas em serviços de saúde, em todas as unidades federadas do 
país. Estas unidades tem como principal objetivo o monitoramento da circulação do 
vírus Influenza através de casos de Síndrome Gripal (SG) e Síndrome Respiratória 
Aguda Grave (SRAG), além de permitir o monitoramento da demanda de 
atendimentos por SG, obtidos pelo Sistema de Informação da Vigilância 
Epidemiológica da Gripe (SIVEP- Gripe) (BRASIL, 2015a).  
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Em 2015 e 2016 a circulação do VSR iniciou significantemente na semana 
epidemiológica (SE) 8, final de fevereiro, e perdurou até o mês de agosto. Já no ano 
de 2017, a circulação do VSR começou a se predominar na SE 6, início de fevereiro, 
com um declínio significante somente no mês de agosto (SE 33), logo, observa-se 
uma antecipação da sazonalidade comparando aos anos anteriores de duas 
semanas epidemiológicas. (Figura 2). 
A infecção caracteriza-se pelo seu caráter sazonal, predominante no inverno 
e início da primavera, durando aproximadamente cerca de 4 a 6 meses. A 
sazonalidade do VSR no Hemisfério Sul, normalmente se inicia no mês de maio e 
perdura até meados de setembro, porém, a atividade do vírus pode ser iniciada 
antes ou persistir por mais tempo entre a comunidade (SBP, 2016).  
A região com maior recorrência de casos de SRAG por VSR foi o Sul, que 
notificou 52,2% (3.135/5.996), seguido da região Sudeste, que notificou 25% 
(1.499/5.996) dos casos de VSR. A região Nordeste notificou 10,4% (625/5.996) dos 
casos, se tornando a terceira região com o maior índice de casos de SRAG por 
VSR. Centro – Oeste registrou apenas 8% (472/5.996) de casos, e o Norte, 




Figura 3: Distribuição espacial dos casos de Síndrome Respiratória Aguda Grave 
por Vírus Sincicial Respiratório, segundo unidade federada de notificação. Brasil, 
2015 a 2017. 
 
Fonte: Segundo base de dados SVS/MS (2018). 
A sazonalidade no Brasil, um país continental, altera de região para região. 
No Sul, o pico de VSR ocorre mais tardiamente, entre abril e agosto, 
coincidentemente junto com a sazonalidade do vírus Influenza. Na região Norte a 
circulação do VSR predomina dentre os primeiros seis meses do ano, onde se 
concentra o período de chuva intensa na região, com pico de ocorrência no mês de 
abril. Já no Sudeste, Nordeste e Centro – Oeste a circulação do vírus se torna mais 
evidente dentre os meses de março a julho (BRASIL, 2015b). 
A unidade federada que maior notificou casos de SRAG por VSR na região 
Sul foi Rio Grande do Sul (51% - 1.584/3.135) e Paraná (44,4% - 1.394/3.135). Na 
região Sudeste, São Paulo foi a unidade federada com maior índice de casos, cerca 
de 59% (880/1.499). No Nordeste, Bahia notificou 46% (287/625) dos casos de 
SRAG por VSR. Distrito Federal (41% - 193/472) e Goiás (34% - 159/472) foram as 
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unidades federadas com maior numero de notificação da região Centro – Oeste. E 
no Norte, Amazônas apresentou o maior número de casos de SRAG por VSR, cerca 
de 55% (146/265) (Figura 3). 
Com relação aos sinais e sintomas dos casos de SRAG por acometimento 
do VSR entre os anos em questão, a tosse foi a mais frequente, seguida de febre e 
dispneia, desconforto respiratório e saturação de O2 e outros sintomas, tais como, 
mialgia, sibilância, chiado no peito, cianose, taquidispneia, cefaleia, vômito e entre 
outros. O que caracteriza a definição de caso para SRAG, anteriormente descrita 
(Figura 4). 
O estreitamento das vias aéreas periféricas ocorre frequentemente em 
crianças, principalmente na faixa etária pediátrica e é conhecida como sibilância 
(KRAWIEC, et al., 2001). Muitas crianças podem apresentar episódios recorrentes 
de tosse e sibilância em fase precoce da vida, normalmente durante processo 
infeccioso viral de vias aéreas (JACKSON, 2010). 
Figura 4: Sinais e sintomas dos casos de Síndrome Respiratória Aguda Grave, 
confirmados para Vírus Sincicial Respiratório. Brasil 2015 a 2017. 
Fonte: SVS/MS (2018). 
Corroborando com Brasil (2015a), as síndromes clínicas causadas 
frequentemente pelo VSR no Brasil, podem ser uma simples síndrome gripal (SG), 
onde o indivíduo apresentará febre, tosse ou dor de garganta, ou outros sinais e 
sintomas. Ou pode haver evolução para uma síndrome respiratória aguda grave 
(SRAG), relatada no estudo. O indivíduo com SRAG apresenta, tosse (32% dos 
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casos), febre (28% dos casos), dispneia (28% dos casos), mialgia (5% dos casos). O 
que caracteriza a definição de caso para SRAG (BRASIL 2015a). 
Quanto a faixa etária dos casos, cerca de 70,2% (4.213/5.996) dos casos de 
SRAG por VSR foram em menores de dois anos de idade, portanto, nos últimos três 
anos foram eles os mais acometidos pelo agente etiológico. Outra faixa etária com 
elevado número de casos de VSR, cerca de 9,3% (558/5.996), foram as crianças de 
dois a quatro anos de idade. O acometimento do vírus em crianças entre cinco a 
nove anos correspondeu à 1,4% (86/5.996) dos casos. Cerca de 4% (226/5.996) do 
total dos casos corresponderam aos idosos, individuo com sessenta anos ou mais. E 
infelizmente, 11,2% (676/5.996) dos casos de SRAG por VSR não obtiveram 
preenchimento do campo data de nascimento e ou idade, tornando assim uma 
variável ignorada (Figura 5). 
Figura 5: Faixa etária dos casos de Síndrome Respiratória Aguda Grave 
confirmados para o Vírus Sincicial Respiratório. Brasil, 2015 – 2017. 
 
Fonte: SVS/MS (2018). 
Se tratando do alto índice de casos de SRAG por acometimento do VSR nos 
menores de 2 anos de idade, visto em estudo e também em bibliografia, na figura 6, 
estratificamos a faixa etária dos menores de 2 anos. E cerca de 31% (1.301/4.213), 
a maioria dos casos foram dentre os 10 a 12 meses de idade e 22% (906/4.213) dos 
casos nos bebes de 2 a 3 meses de idade (Figura 6). 
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Figura 6: Faixa etária dos casos de Síndrome Respiratória Aguda Grave em 
menores de 2 anos de idade, confirmados para o Vírus Sincicial Respiratório. Brasil, 
2015 – 2017. 
 
Fonte: SVS/MS (2018). 
Levando em consideração o elevado número de casos de SRAG por VSR 
em crianças, Borches et al. (2013), corroboram dizendo que todas as crianças são 
infectadas por VSR antes de completarem dois anos de vida. No decorrer de seu 
primeiro ano de vida, 68% das crianças são infectadas por VSR, já no final do 
segundo ano de vida boa parte destas crianças já foram infectadas alguma vez pelo 
vírus, denominada infecção primaria. 
A infecção secundária pode ocorrer, de forma sintomática, como a primária, 
porém com gravidade reduzida, devida a constante exposição subsequente, poucas 
relatam casos de bronquilite ou doença respiratória do trato inferior (JANSEN et al., 
2007). Pode-se associar os casos de infecções secundarias aos ínvidos adultos, 
cujo estudo mostra um número relativamente pequeno comparado as demais faixa 
etária. Corroborando, Falsey et al. (2005) relatam que a infecção por VSR não 
confere proteção a longo prazo, uma vez que reinfecções podem ocorrer ao longo 
da vida, o que representa um risco significativo da doença a esses indivíduos citados 
anteriormente. 
Nair et al. (2013) ressalva que a carga global das infeções por VSR não se 
compreende apenas prematuros ou crianças jovens. Estima-se que, anualmente, o 
vírus causa aproximadamente 33,8 milhões de casos de infecção aguda do trato 
24 
 
respiratório inferior e 3,3 milhões de casos de infecção aguda do trato respiratório 
inferior grave que necessitam de hospitalização em crianças menores de 5 anos de 
idade.  
Dos 5.996 casos de SRAG por VSR, 23% (1.352/5.996) apresentaram pelo 
menos um tipo de comorbidade. Casos de pacientes com pneumopatia crônica 
foram mais frequente, cerca de 44,1% (597/1.352) apresentaram esta comorbidade. 
Cardiopatia crônica (17,1% - 232/1.352) e doenças neurológicas (13,1% - 178/1.352) 
foram, também, comorbidades frequentes dentro os casos de SRAG por VSR 
(Figura 7). 
Os fatores de risco associado às infecções nas crianças por VSR, se 
compreendem em crianças com imunodeficiência adquirida ou congênita, baixo peso 
ao nascer, síndromes genéticas, malformações, doenças pulmonares crônicas, 
doenças neuromusculares, estas, favorecem a hospitalização das crianças por VSR, 
necessitando de intubação e ventilação mecânica (RIETVELD et al., 2006). 
Figura 7: Casos de Síndrome Respiratória Aguda Grave confirmados para Vírus 
Sincicial Respiratório segundo comorbidades apresentadas. Brasil, 2015 a 2017. 
 
Fonte: SVS/MS (2018). 
Entre os anos em estudo (2015 a 2017), 272 casos de SRAG por VSR 
evoluíram para óbito no Brasil. Em 2015 ocorreram 18% (48/272) da totalidade dos 
óbitos do estudo, e no ano de 2016 pode-se observar um aumento, foram notificados 
29,4% (80/272) dos casos que vieram a óbito. E o ano com maior número de óbitos 
registrados foi 2017, que apresentou 53% (144/272). Observa-se que assim como os 
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casos de SRAG por acometimento do VSR os óbitos também vêm aumentando 
gradativamente (Figura 9). 
Figura 9: Relação casos e óbitos de Síndrome Respiratória Aguda Grave por 
acometimento do Vírus Sincicial Respiratório. Brasil 2015 – 2017. 
 
Fonte: SVS/MS (2018). 
Dos 272 óbitos, a maior frequência foi notificada no Sul, representando  37% 
(100/272) dos casos que vieram a óbito, seguido da região Sudeste, que notificou 
34,2% (93/272) dos óbitos de VSR. A região Nordeste notificou apenas 8,1% 
(22/272). No Centro – Oeste houve apenas a notificação de 9,2% (25/272) da 
totalidade dos óbitos, e o Norte, foi o terceiro maior notificador de óbitos durante os 
três últimos anos, notificou 12% (32/272) dos casos de SRAG por VSR que 




Figura 10: Distribuição espacial dos óbitos de Síndrome Respiratória Aguda Grave 
por Vírus Sincicial Respiratório, segundo unidade federada de notificação. Brasil, 
2015 a 2017. 
 
Fonte: SVS/MS (2018). 
Sloan, Moore e Hartert, (2011), indicam evidências de que a temperatura, o 
clima e principalmente a umidade são alguns fatores importantes para o fenômeno 
da sazonalidade. Molecularmente dizendo, a umidade influencia diretamente na 
fusão do vírus com a membrana celular permitindo a entrada do vírus na célula e 
então a sua replicação. Este fator também influencia na estabilidade e a 
transmissibilidade do vírus. Em altas temperaturas o vírus não consegue se fundir de 
forma eficiente com a célula, sequer inserir seu material genético. 
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Paraná foi a unidade federada em que houve maior número de óbitos na 
região Sul, cerca de 62% (62/100) dos óbitos da região. Na região Sudeste, cerca de 
48,4% (45/93) dos óbitos ocorreram no Rio de Janeiro, e, outra grande parte, cerca 
de 33,3% (31/93) ocorreram em São Paulo. Amazonas, foi o maior notificador de 
óbitos da região Norte, cerca de 59,3% (19/32). Exatamente 52% (13/25) dos óbitos 
da região Centro – Oeste foram registrados em Goiás. E, Bahia (32% - 1/22) e 
Paraíba (27,2% - 6/22) foram onde ocorreram o maior numero de óbitos de SRAG 
por VSR na região Nordeste do Brasil (Figura 10). 
Os sinais e sintomas dos óbitos de SRAG por acometimento do VSR 
registrados, entre os anos em questão, o desconforto respiratório e a dispneia, ou 
seja, sinais de gravidade foram os sintomas mais recorrentes, seguido de tosse, 
febre e saturação de O2 e outros sintomas, tais como, mialgia, sibilância, cianose, 
taquidispneia, vômito e entre outros. O que também caracteriza a definição de caso 
para SRAG, anteriormente descrita (Figura 11). 
Figura 11: Sinais e sintomas dos óbitos de Síndrome Respiratória Aguda Grave, 
confirmados para Vírus Sincicial Respiratório. Brasil 2015 a 2017. 
 
Fonte: SVS/MS (2018). 
No que concerne à faixa etária dos casos de SRAG que evoluíram a óbitos 
por acometimento do VSR, 36% (98/272) deles foram em menores de dois anos de 
idade, e, 30% (81/272) foram os maiores de 60 anos , tornando as faixa etária que 
apresentaram maior índice de óbitos nos anos em estudo (Figura 12). 
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Figura 12: Faixa etária dos óbitos de Síndrome Respiratória Aguda Grave 
confirmados para o Vírus Sincicial Respiratório. Brasil, 2015 – 2017. 
 
Fonte: SVS/MS (2018). 
De fato, o maior número de óbitos de SRAG por VSR são nas crianças. 
Porém, é evidente a circulação do vírus em idosos acima de 50 anos e também em 
adultos entre 20 e 49 anos de idade, causando síndrome respiratória aguda grave e 
podendo até evoluir ao óbito. Falsey et al. (2005) e Luchsinger et al. (2012) 
ressaltam, que o VSR é um patógeno cada vez mais reconhecido em adultos, 
idosos, imunocomprometidos, e até mesmo em adultos previamente hígidos, isto é, 
sádio. Isso ocorre devido o comprometimento das vias respiratórias, e 
principalmente à diminuição congênita ou adquirida da imunidade do organismo do 
indivíduo, fazendo com que a resposta imune do organismo contra o VSR seja 
ineficaz, causando muitas vezes, a progressão da síndrome. 
Cerca de 28% (27/98) dos óbitos em menores de 2 anos de idade, faixa 
etária com maior índice de óbitos, foram em crianças entre 10 a 12 meses de idade, 
26,5% (26/98) foram entre 2 a 3 meses e 14,3% (14/98) foram em crianças com 




Figura 13: Faixa etária dos óbitos de Síndrome Respiratória Aguda Grave em 
menores de 2 anos de idade, confirmados para o Vírus Sincicial Respiratório. Brasil, 
2015 – 2017. 
 
Fonte: SVS/MS (2018). 
Os prematuros se destacam como o principal fator de risco para 
hospitalizações por VSR, pela imaturidade de seu sistema imunológico. A baixa 
transferência de anticorpos maternos para a criança e a redução do calibre das vias 
áreas são as condições associadas ao elevado risco deste grupo (CARBONELL-
ESTRANY; QUERO; IRIS, 2001; LIESE et al., 2003). 
São considerados fatores de risco para infecções por VSR a prematuridade, 
portadores de doenças prévias, tais como, imunodeficiências, displasias 
broncopulmonar, cardiopatia congênita, doenças metabólicas, doenças genéticas e 
doenças neuromusculares (VIEIRA, 2009; FARIA, 2012; SILVA, 2014). 
Sáfadi (2014) corrobora dizendo que há evidências que demonstraram que 
lactentes hospitalizados com infecção do trato respiratório inferior causado pelo VSR 
têm maior risco de desenvolver SRAG e até mesmo progredirem ao óbito, com 
recorrência de episódios de sibilância e asma. 
Dos 272 casos que vieram á óbitos dentre os anos em questão, 88% 
(239/272) possuíam algum tipo de comorbidade. A comorbidade mais prevalente 
dentre as demais, foi a cardiopatia crônica, que apresentou-se em 29% (69/239) dos 
óbitos. Outra comorbidade bem frequente dentro os óbitos foi a pneumopatia 
crônica, que apresentou-se presente em 23% (54/239) dos registros de óbitos. A 
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doença metabólica crônica, também foi bem frequente, cerca de 15,1% (36/239) 
(Figura 14). 
Figura 14: Óbitos de Síndrome Respiratória Aguda Grave confirmados para Vírus 
Sincicial Respiratório segundo comorbidades apresentadas. Brasil, 2015 a 2017. 
 
Fonte: SVS/MS (2018). 
A morbidade dos casos de SRAG por VSR em 2015 foi de 6,5/1.000.000 
habitantes. Em 2016 a morbidade subiu para 10,7/1.000.000 habitantes, logo, pode-
se observar um aumento significante de um ano para outro. Aumento este 
observado também no ano seguinte, em 2017 a morbidade dos casos de SRAG por 
acometimento do VSR foi de 11,9/1.000.000 habitantes. A taxa de mortalidade 
também vem crescendo ano após ano, observamos que em 2015 a mortalidade era 
de 2,3/10.000.000 habitantes, subiu para 3,9/10.000.000 habitantes em 2016, e, em 
2017 obteve um aumento e foi para 6,9/10.000.000 habitantes, taxa esta que quase 
dobrou de um ano para outro. A taxa de letalidade também vem aumentando 
significantemente no decorrer dos anos. Em 2015 e 2016 a taxa se manteve em 
3,6/100 casos de SRAG por VSR, porém de 2016 para 2017 observa-se um 
aumento significativo de quase cinquenta por cento (5,8/100 casos de SRAG por 




Figura 15: Morbidade (A), Mortalidade (B) e Letalidade (C) dos óbitos de Síndrome 




Fonte: SVS/MS (2018). 
O VSR, assim como outros vírus, é um grande contribuinte para a 
mortalidade das infeções respiratórias em todo o mundo (DURING et al., 2015). No 
Brasil não é diferente, apesar de não haver uma vigilância epidemiológica para a 
circulação do vírus em questão, o presente estudo identificou um crescimento na 







Perante os resultados por este apresentado, nota-se que durante os três 
anos analisados houve predomínio da circulação do VSR dentre os demais vírus 
(VSR, Parainfluenza, Adenovírus, Metapneumovírus, Bocavírus e Rinovírus). 
Mostrando tamanha importância deste agente etiológico nos casos de infecção do 
trato respiratório, em especial os casos de SRAG.  
É perceptível o aumento dos casos e óbitos de SRAG por acometimento do 
VSR de um ano para o outro. Isso nos mostra que ano após ano o VSR vem se 
disseminando de maneira mais abundante e ocasionando infecções e síndromes 
com maior frequência. De fato há incidência maiores de outros vírus, como por 
exemplo o vírus da Influenza, cujo mesmo é mundialmente conhecido e possui uma 
visibilidade da mídia mais atrativa que outros vírus como o VSR, porém, mesmo não 
sendo tão incidente quanto o Influenza o VSR foi o agente etiológico que apresentou 
altas taxas de morbidade, mortalidade e letalidade, com aumento significativo dentre 
um ano e outro, nos últimos anos.  
Assim como as taxas, o período sazonal do vírus também vem se 
prolongando durante os anos. Perante estudos, sabe-se que a circulação do VSR 
perdura por aproximadamente 6 meses, variando de uma região para outra. Porém, 
pode-se observar certa antecipação na sazonalidade no VSR, ou seja, o vírus 
perdura por mais que o esperado. O que torna necessário um olhar mais cauteloso 
diante a circulação do vírus.  
Sul e Sudeste foram as regiões onde houveram o maior número de 
notificação de casos e óbitos por VSR, isto devido ao clima e a temperatura dos 
mesmos, que favorecem a sobrevivência em meio externo e sua proliferação.  
De fato, os menores de dois anos são os mais acometidos pelo VSR, 
ocasionando SRAG, tanto em casos quanto em óbitos. Entretanto, este estudo 
evidenciou que dentre os menores de dois anos de idade os bebes com 10 meses a 
12 meses e os prematuros de 2 a 3 meses de idade são a população mais afeta pelo 
vírus. Esta estratificação de idade tornou mais clara quem são os mais acometidos 
pelo vírus, tendo em vista que a maior parte das bibliografias somente relatam como 
crianças menores de dois anos.   
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O estudo também evidenciou que não somente os menores de dois anos de 
idade possuem um representativo significante, pois se tratando dos casos que 
evoluíram a óbito no estudo, os idosos com idade igual ou superior a sessenta anos 
possuiu um representativo quase que paralelo, no ano de 2017, dos menores de 
dois anos, seguido dos adultos jovens entre trinta e cinquenta e nove anos de idade. 
Ou seja, o VSR ocasiona infecção do trato respiratório basicamente em todas faixas 
etárias e com altas taxas de letalidade nos adultos jovens e idosos. 
Além da faixa etária ser um grande contribuinte para o favorecimento da 
infecção pelo vírus, pela baixa da resposta imune nas crianças e nos idosos, nas 
infecções ocasionando SRAG pelo VSR algumas comorbidade, tais como 
pneumopatia crônica e cardiopatia crônica, enfraquecem de certa forma o sistema 
imune do corpo humano e acabam favorecendo a entrada do vírus e sua 
proliferação.  
Infelizmente os números de casos e óbitos pelo VSR ainda são 
desconhecidos pela maioria da população. Porém, é de extrema importância o 
conhecimento das medidas preventivas contra a transmissão do VSR, por meio do 
uso da etiqueta respiratória e lavagem das mãos (disponibilizado pela vigilância 
epidemiológica da Influenza), evitar lugares aglomerados, fazer uso da profilaxia 
com o Palivizumabe de maneira correta como indica o Ministério da Saúde, tudo isso 
com o intuito de reduzir cada vez mais o numero de casos e óbitos que o vírus 
acomete anualmente, para que não haja epidemias pelo vírus.  
Além da ampla divulgação destes números para a população se 
conscientizar, é necessário que as haja uma notificação mais precisa dos casos 
óbitos de SRAG pelo VSR nas unidades federadas de cada estado que são 
responsáveis por captar os casos e realizar no sistema a notificação do caso e do 
óbito e sua devida etiologia. Para que tenhamos números cada vez mais precisos, 
para que assim as medidas preventivas sejam tomadas. 
Infelizmente, ou felizmente, até o momento só existe a profilaxia com o 
Palivizumabe como tratamento e prevenção. Existem estudos direcionados ao 
desenvolvimento de uma vacina específica para o VSR, porém, estes estudos 
perduram em fase de teste há anos. Intensificar a pesquisa para o desenvolvimento 
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desta vacina seria de extrema importância no controle da morbidade, mortalidade e 
letalidade. 
Ressalta-se a importância de estudos epidemiológicos e molecular para o 
conhecimento cada vez mais preciso deste agente etiológico, sua circulação e 
sazonalidade, fortalecendo cada vez mais os dados deste vírus no Brasil e dando a 
devida visibilidade e atenção ao acometimento do vírus sincicial respiratório, para 
quem sabe um dia haver a criação de uma vigilância epidemiológica exclusiva para 
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